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Antecedentes. 

Objetivos. 

Metodología. 

l. RESU.rvIEN 

La demencia es un síndrome caracterizado por deterioro de las 

funciones cognoscitivas, el cual afecta d~ manera significativa la 

funcionalidad social de una persona. Algunas publicaciones 

mencionan que los pacit:mtes con neuroc1s ticerrt1sis pueden cursar 

con alteracio11es cognoscitivas; sin embargo, no existe un estudio 

publicado que haya determinado la frecuencia de clemencia en 

sujetos con NCC. Existe poca información acerca de los mecanismos 

neurobiológicos que oca.sionan deterioro cog1~oscitivo en esta 

pvblación, así como el pronóstico de estos pacientes (por ejemplo, si 

la de!uC:lcia es reversible o irreversible). 

1.Dete!"minar la frecuencia de demencia en pacientes con NCC. 

2.Determinar los factores asociados con la presencia de demencia en 

esta población. 

3.Describir el pronóstico del síndrome demencial en estos pacientes 

despué~ de la administración de tratarniento cisticidél. 

1.0iseño: en una primera fase, se realizó un es~udio transversal 

analítico. En una segunda fase, se integró una cohorte de pacientes 

con demencit .. 2.Sujetos: se incluyeron todos los sujetos con NCC 

definida, sin tratamiento cisticida o quirúrgico, qu~ acudieron al 
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INNNMVS durante los meses de Agosto 2001-Enero 2002, con 

edades 18-70 arios. 3.MEdidones: se aplicaron diferentes 

instru~ento~ dírucos: una prueba neurop~icólogka de rastreo, así 

como instrumentos clinimétricos para medir deterioro cognoscitivo, 

calidad de vida, y para diagnosticar otros trastornos mentales. Se 

registraron datos demográficos, clínicos, y los resultodos obtenidos 

mediante el análisis citoquímico de muestras líquido 

cefalorraquídeo, y mediante estudios de neuroimagen: tomografía 

computada y resonancia magnética. Un neurorradiólogo, ciego al 

resto dt::I estudio, evaluó les estudios de neuroimagen. Las 

evaluaCiGi1€.3 neurccogoscitivas se repitieron 6 meses después ae 

rt:!<..ibir tratamientc c1sticida y anti!nflam«torio (a base de albend~ol 

y esteroides). 4.An!lbsis. Se er11pieó ec;tadistica descriptiva, as! cumo 

un análisis biv::lriado para comparar el grupo de ¡;acientcs con 

demencia y el grupo de pacientes sin demencia, por medio de 

pruebas de x2, pruebas exactas de Fisher y pruebas de Mann-

Whitney para muestras independientes. Se utilizaron así pruebas de 

Mann-Whitney para muestras pareadas, con el objetivo de comparar 

el estado cognoscitivo de los pacientes antes y después de 

tratamiento. 

Resultados. Se incluyeron un total de 90 pacientes. La frecuencia de de~-1encia en 

los pacientes no tratados fue de 15.5% (n=14). Los factores que se 

encontraron asociados con la presentación del síndrome demencial 
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Con el usiones. 

en esta población fueron: mayor edad, baja escolaridad, alta carga 

parasitaria y pr~sencia de lesiones en lóbulos frontal, ti:>rnporal y 

parietal. El 71 % (n=10) de los sujetos con demencia mostró 

reversibilidad del síndrome en la mayoría de los casos después de! 

tratamiento cisticiJa. 

La presencia de demencia en pacientes con neuroci5ticicercosis no 

tratada es elevada, por arriba de lo esperado i:>n la población general. 

La asociación de este síndrome con una mayor carga parasitaria y la 

presencia de lesiones en estructu:-as cerebrc.les relevantes para la 

función cogncscitiva, sugieren que los preser.tcs casos de derr,encia 

son debidos a ia erúermeáad parasita1ia, y no la una inclusiór. de 

casos de demencia degenerativa C:1 esta muestra. La reversibilid~d 

del síndrome demencial después dei tratamiento en !a mayoría de 

los casos confirma la relación entre NCC y demencia, y sugiere que 

el pronóstico funcional es favorable en la mayoría de los casos. Otros 

factores, como la edad y la bajé.\ escolaridad, parecen influir así 

mismo en el desarrollo clínico cte demencia en pacientes con NCC. 
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II. ANTECEDENTES. 

II.l.CONCEPTO Y EVALUACIÓN DE LA DEMENCIA. 

El trastorno demencial se define como un patrón clínico de deterioro de las 

funciones cognoscitivas que afecta de manera significativa la funcionalidad social 

de una persona. Se trata de un síndrome con múltiples etiologías, incluyendo 

enfermedades degener3tivas, vasculares, neoplásicas, infecciosas, etcétera; existen 

casos de demencia reversibles (por ejemplo, en pacientes con hem·atoma subdural) 

y casos irreversibles, como sucede en sujetos con enfermed:::d de Alzheimer 

(Cummings JL et al, 1992). Il diagnóstico de la demencia tiene implicaciones 

psicosociales, económicas e incluso legales muy importa1 ites para la vida del 

paciente y sus familiares; por esa razón, se han desarrollado sistemas de 

diagnóstico cada vez más exactos y precisos. En este estudio hemos decidido 

uti lizar los criterios de la Asociación Psiquiátrica Americana, presentados en el 

Manual Diagnóstico y Estadístico de les Trastornos Mentales (DSM-TV), los cuales 

requieren la demostración de: 1) deterioro de la memoria, 2) presencia de afasia, 

apraxia, agnosia o alteración de las funciones ejecutivas (planeación, organización, 

secuenciación, absh·acciór:.), 3) desarrollo de alteraciones significativas del 
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funcior.:muento social, 4) exclusión de estado confusional agudc ( delirium) como 

causa de las alteraciones cognoscitivas (Asociación Psiquiátrica Americana, 1994). 

La prevalencia del trastorno demencial en la población general es difícil de 

estimar, ya que la mayor parte de los estudios se han realizado en personas de 

edad avanzada; se estima que el 1 % de las personas con 60 años de edad padecen 

demencia, y que su frecuencia se incrementa cada 5 años, hasta alcanzar un 30-50% 

él los 85 años de edad (Evans et al, 1989; ,White et al, 1986). Así mismo, las cifras de 

prevalencia son diferentes entre estudios, de acuerdo a los criterios diagnósticos 

utilizados: un estudio mostró que en la misma muestra (de sujetos mayores de 65 

años) las cifras de prevalencia de demencia enm de 29.1 % si empleaban los 

crit2rios del DSM-íII, de 17.3, si se empleaboH los criterios del DSM-III-R, de 13.7, si 

se empleaban los criterios del DSM-IV, y de 3.1, si se empleaban los criterios del 

CIE-10 (Clasificación internacional de ias enfermedades, en su décima versión) 

(Erkinjuntti, et al, 1997). En el presente estudio hemos elegido los crilerios del 

DSM-IV, ya que, al parecer, con su. utilización no tendríamos tantos falsos 

positivos como ocurriría si empleáramos los criterios del DSM-III, y a la vez menos 

talsos negativos que si utilizáramos el CIE-10. Sin embargo, es importante 

mencionar que no existe realmente un estándar de oro para realizar el diagnóstico 

clínicu de un síndrome demencial. 

En este proyecto hemos utilizado instrumentos clínicos para evaluar si el 

paciente cumple cada uno de esos criterios. A continuación, expondremos las 
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principalPs características de estos instrumentos, con la finalidad de fundamentar 

su u tiiidad: 

A.COGNISTAT, versión español: Se trata de la traducción del 

Neurobehavioral Cognitive Status Examinaticn (Kiernan RJ et al, 1987). Se trata de una 

prueba cognoscitiva de rastreo, que evalúa ias áreas de orientación, atención, 

lenguaje, memoria, habilidades construccionales y razonamiento; su aplicación 

requiere habitualmente de 30-40 minutos, a cargo de un clínico entrenado, lo cual 

representa una ventaja en comparación con baterías neuropsicológicas más 

elaboradas (por ejemplo, el Test de Barcelona), las cuales requieren un más tiempo 

de evaluación y también un mayor nivel de escolaridad. El resultado lo 

proporciona Pn la form a de uE perfil que permite establecer. si existe o no u;'.c:i · 

a 1.teración cognoscitiva. La confiabiíidad de la prueba ha sido evaluada en un 

estuclío de 72 pacientes admitidos a un hospital psiquiátrico (Louge PE et al, 1993). 

La confiabilidad de tipo prueba-reprueba con un intervalo de una semana fue de 

k=0.69. No disponemos de datos acerca de la confiabilidad interevaluador. Con 

respecto a los datos de validez, tres estudios han mostrado que pacientes con 

trastornos mentales secundarios a enfermedades neurológicas tienen un 

desempeño significativamente peor en el COGNISTAT que los pacientes con 

trastornos mentales primarios. La sensibilidad y especificidad para el diagnóstico 

de trastornos secundarios en estos estudios, con un punto de corte· igual a ia fa lla 

en cualquiera de los subtests o con una calificación promedio = o menor a 13) fue 

de 72% a 83% y de 47% a 73%, respectivamente. Otro estudio encontró qne la falla 
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en al menos una subescald del COGNISTAT proporcionaba una seusibilirlad del 

93% y una especifo..idad del 56% para la detección de padecimientos neurológicos 

en sujetos no psiquiátricos menores de 65 años; sin embargo, su desempeñe es 

mucho menor en sujetos mayores de 65 años. Otro estudio encontré una 

sensibilidad de 100% y una P.specificidad de 28% para distinguir entre trastornos 

neurológicos y depresión. Varios estudios han mostrado que el COGNIST A T 

permite detectar deterioro cognoscitivo en pacientes con lesiones cerebrales. En un 

estudio, la prueba detectó deterioro en 28 sujetos de 30 (candidatos a 

neurocirugía), con lesiones demostradas por estudios de neuroimagen. Otro 

estudio mostró que los sujetos con enfermedad cerebrovascular del hemisferio 

izquierdo tenían peor rendimiento en ias áreas <le lenguajP, me;:noria verbal y 

razonamiento, col\ respPcto a sujetos con trastorrios psiquiátricos, y que íos sujetos 

con lesiones del hemisferio derecho tenían peor rendüniento que los controies en 

las subescalas de denominación y habilidades construccionales. Existe también un 

estudio con pacientes con enfermedad de Alzheimer y demencia vascular en el 

cual las calificaciones en las subescalas de atención, ler.guaje, memoria y 

rnzonamiento, se correlacionaron con deficiencias de la perfusión de regiones 

cerebrales posteriores medida a través de SPECT. La validez concurrer1te de la 

prueba ha sido evaluada así mismo en un estudio con 54 pacientes, a los cuales se 

les aplicó el COGNIST AT y una batería neuropsicológica completa. Se encontraron 

correlaciones significativas entre la subescala de atención y el subtest de repetición 

de dígitos del WAIS-R; entre los subescalas de lenguaje del COGNISTAT y las 
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pruebas de lenguaje del WAIS-R y el Boston Naming Test; entre la subesc~la de 

habi lidades construccionales y la prueba de reproducción visual del WAIS-R; entre 

ia subescala de memoria y el California Verbal Learning Test; entre la subescala rle 

Cálculo y la prueba de aritmética del W AIS-R, y entre las subescalas áe 

razonamiento y las pruebas dP. similitudes y comprensión del WAIS-R (Marcotte 

TO et al 1997, Mitrushina M, 1994;Asociación Psiquiátrica Americana, 2000). La 

prueba h~ sido estandarizada así mismo en nuestra población, en sujetos de 18 a 66 

años (Hart K, 1997). En este estudio, el COGNISTAT nos permitirá demostrar de 

manera directa la presencia o ausencia de alteraciones cognoscitivas. 

B.IQCODE (Informant Questionarie o;; Cognitive Decline in the Elderly): se trata 

de un cuestionario desarrollado por Jorm y colaboradores Gorm et al, 1989), el cual 

permite, mediante la calificación proporcionada por un cuidador del paciente 

evaluar si éste ha tenido cambios cognoscitivos y functonales con respecto a sí 

mismo a lo largo del tiempo. Se trata de un estudio bien validado (Jorm et al, 199, 

1994, 1996; Mulligan et al, 1996). La consisteP.óa interna del IQCODE fue de 0.93 y 

la correlación con el mi11i examen del estado mental de Folstein fue de 0.78. Otro 

estudio mostró que los sujetos con peores calificaciones requirieron 

;nstitucionalización y cuidados prolongados. El IQCOOE nos proporcionará en el 

pre~en te estudio una medida del cambio (deterioro) cognoscitivo en el sujeto. 

C.SPITZER QUALITY OF LIFE INDEX. Esta breve escala clínica, que 

puede aplicarse en 1 minuto, r:.os proporcionará información acerca del impacto 
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biopsicosocial producido por la enfe•rnedad en el paciente. Su validez y 

confiabilidad están bien estudiadas (Asociación Psiquiátrica Americana, 2000). 

D.SCID (Entrevista clínica estructurada para trastornos dd eje 1 de 

acuerdo al DSM-IV). En el presente estudio, además de la evaluación cognoscitiva, 

realizamos una evaluación general de las alteraciones neuropsiquiátricas; para ello 

emplearemos el SCID. Este instrumento es una entrevista semiestructurnda, 

administrada por un dínico cuya fin~lidad es proporcionar un diagnóstico 

psiquiátrico de acuerdo a los criterios de la Asociación Psiquiátrica Americana. 

Consiste de nueve módulos, que evalúan lo siguiente: episodios afectivos, 

síntoma~ psicóticos, uso de sustancias, ansiedad, trastornos son:iatomorfos, de la 

alimentacióP y adaptati'.tos. En sujetos con escasa µsicopatología, la e'.'3.luación 

requiere 1 hora o menos de tiempo, pero en sujetos con una historia complicada de 

alternción mental y psicopatolcgía presente, puede requerir 2-3 horas. Los estudios 

de validez del instrumento han mostrado los siguientes datos: 85% de los pacientes 

con síntomas psicóticos conocidos revelaron sus alteraciones durante la entrevista 

con el SCID; el valor predictivo positivo se considera dltu, pero el valor predictivo 

negativo se estima como bajo (Asociación Psiquiátrica Americana, 2000). Un 

estudio mostró un baio acue.<do entre el SCID-1 y los diagnóstico$ clínicos 

convencionales, aunque no se determinó cual evaluación era la correcta. Con 

respecto a la confiabilidad del tipo prueba-reprueba, fue buena en un grupo de 

pacientes (kappa=0.61), pero pobre (Kappa= 0.37) en un 0rupo de controles 

(Steiner JL et al, 1995). 
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11.2.NEUROCISTICERCOSIS: ASPECTOS GENERALES. 

La neurocisticercosis (NCC) es una enfermedad parasitaria del :;i:;tema nervioso 

central, causada por el estadio larvario del céstodo taenia solium, cuando el ser 

humano se convierte en el huésped intermediario del parásito. La enfermedad 

tiene una amplia distribución 1'nÜndial, con una prevalencia muy marcada en 

países subdesarrollados o en vías de desarrollo; la OMS ha calculado que más de 2 . 

millones de personas son portadores de taertia solium y muchos más están 

infectados con cisticercos (Del Brutto OH, 2000). 

Las formas más importantes de adquisición de la enfermedad son la ingestión 

rlo "'g11 "' rrvn t-a,.,..,; .... ,,..-l-:-. "º ..... l1t1ev-c1"llos ,..¡ ,., t~en1'a sol;'1ffi .. co-nt'm;- ~- =u'n :no "', .. ' " \A.\A. "-'V'-'-L J., .a.u.J.Ll.4.'-A-a '- .... , . t: '-"\.,.;. a ... 1;,,...._...1 y .. ~a 11tet\,,..1 a -

mano-boca er. individuos portadores del céstado, con autoinfección o 

heteroinfección. Desde el punto de vista morfológico, los cisticercos son vesículas 

con una pared constituida por una estructura membranosa; en el interior hay un 

escólex invaginado (Escobar A et al, ·1972; Voge M, 1963). Una vez en el interior . 

del sistema nervioso humano, se observan 4 estadios de invol ución del cisticerco: 

vesicular, coloidal, granular y calcificado. La presencia de los parásitos puede 

provocar cambios es tructurales en el sistema nervioso central, con una importante 

participación de mecanismos inmunológicos, provocando edema, gliosis reactiva y 

aracnoidilis, que puede condicionar a su vez endarteritis proliferativa con oclusión 

de la luz arterial, así corno hidrocefalia; esta última también puede resultar por 
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ependimitis granular en el caso de la neurocisticercosis ventricular (Del Brutto OH, 

2000). 

Desde el punto de vista clínico, los signos y síntomas provocados por la 

enfermedad resultan de su afección en el parénquima cerebral, las menínges (con 

el de~~rrollo o no de complicaciones vasculares) y el sistema ventricular. 'fambién 

existen manifestaciones clínicas por neurocisticercosis espinal, ocular o sistémica, 

las cuales no serán abordadas en este documento, ya que no representan un 

sustrato para el desarrollo de manifes taciones neuropsiquiátricas. La 

neurocisticercosis parenquimatosa tiene como principales manifestaciones clínicas 

el desarrollo de epilepsia (Aseni C et al, 1972), signos neurológicos de focalización, 

incluyendo signos piramidales, alteraciones sensitivas, movimientos anorm.a!es 

como corea, tembior, ;niokimias faciales, blefarospastno; así mismo, rieidez, 

alteraciones en ia marcha y alternciones del tallo cereb1ai. Otras manifestaciones 

frecuentes de la NCC son el síndrome de hipertensión endocraneal y las 

manifestaciones neuropsiquiátricas que se mencionan en el siguiente apartado. La 

NCC subaracnoideél, por otra parte, se presenta principalmente con hidrocefalia, 

afección de nervios craneales y complicaciones vasculares por endarteritis, con la 

producción de infartos pequeños expresados por síndromes lacunares; puede 

haber también infartos gran extensión, alteración isquémica del tallo cerebral o 

ataques isquémicos transitorios. La NCC venrricular produce hidrocefalia, o bien 

episodios de alteración det estado de alerta y cefalea con vómito, por la obstrucción 
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intermitente de la circulación del líquido cefalorraquídeo en el acueducto de Silvio 

(Del Bruto, 2000). 

El diagnóstico de ia. epJermedad requiere el uso de exáalenes paraclínicos, 

induyendo estudios de neuroimagen, pruebas inmunológicas y estudio 

histopatológico. La TAC permite observar el número y localización de las lesiones 

intracraneales. Es el estudio adecuado para la visualización de cisticercos en fase 

calcificada. Ahora bien, la imagen por resonancia magnética ha mejorado el 

diagnóstico por imagen de la neurocisticcrcosis (Martínez HR et al, 1989), ·si bien 

tiene mala resolución para detectar pequeñas calcificaciones parenquimatosas. El 

estudio citoquímico está alterado en más del 50% de los pacientes, principalmente 

con pleocitosis linfocitaria; así mismo puede haber hipoglucorrnquia; se h·ata de 

hallazgos inespecíficos sin utilidad diagnóstica, sin embargo, la inflamación del 

LCR y la presencia de lesiones viables (no calcificadas) en ios estudios de 

neuroimagen, se han considerado los criterios principales para clasificar a la NCC 

como activa, .lo cual significa a su vez la indicación principal para el empleo de 

tratamiento cisticida (Sote!o J et al, 1985) .Las pruebas inmunológicas permiten 

detectar anticuc>rpos anticisticerco en sangre o líquido cefalorraquídeo; sin 

embargo su valor diagnóstico está afectado por pobre sensibilidad o especificidad; 

en la mayoría de los esti.idios la prueba de referencia es el ensayo inmunoabsrbente 

ligado a enzimas (ELISA), si bien 30% de los pacientes con NCC pueden tener 

resultados falsos negativos, especialmente cuando se realiza en suero (Del Brutto 

OH, 2000). Del Brutto y colaboradores han propuesto criterios diagnósticos para la 
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cisticercosis humana, con la inclusión de datos clínicos, radiológicos, 

inmunológicos y epidemiológicos, con la finalidad de establecer grados de certeza 

diagnóstica (Del Brutto et al, 2001), ya que el pleomorfismo clínicos y la 

insuficiente especificidad o sensibilidad de las pruebas paraclínicas condiciona con 

frecuencia dificultades diagnósticas. En la propuesta de Del Brutto, que será 

tomada en el presente estudio como marco de referencia por su inclusión razonada 

de los diferentes elementos diagnósticos, se proponen criterios absolutos, mayores, 

menores y epidemiológicos; la combinación de tales criterios permite establecer 

grados de certeza diagnóstica: NCC definitiva y probable (ver el formato de 

registro de datos en los apéndices). 

II.3.DEMENCIA Y NEUROCISTICERCOSIS. 

A.Frecuencia del trastorno demencial y otros trastornos neuropsiquiátricos en 

pacientes con NCC. El estudio de las alteraciones mentales en pacientes con 

cisticercosis tiene raíces históricas de gran relevancia. De hecho, la primera 

clasificación clínica de la enfermedad fue desarrollada por el neuropsiquiatra 

alemán Griseinger, en 1862 (Nogales-Gaete J et al, 1997); en ella los pacientes con 

neurocisticercosis son ubicados en 4 grupos: 1) pacientes epilépticos sin 

enfermedad mental, 2) pacientes epilépticos con enfermedad psiquiátrica, 3) 

pacientes con enfermedad mental crónica exclusivamente, y 4) pacientes con 

signos y síntomas de irritación cerebral difusa. 
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En la primera mitad de este siglo algunos pacientes con neuroci3ticercosis eian 

atendidos en institucion2s psiquiátricas durante años, sin un diagnóstico etio!6gico 

correcto, hasta que la aparición de epilepsia u otros signos neurológicos suscitaban 

la sospecha de la enfermedad parasitaria. Dionisia Nieto, con sus estudios de 

diagnóstico mediante fijación de complemento en líquido cefalorraquídeo (las así 

llar11adas "reacciones de Nieto"), reportó en 1956 unn prevalencia de 

¡¡eurocisticercosis de 0.8% en una población de enfermos psiquiátricos en el 

Manicomio de la Castañeda, en la Ciudad de México (Nieto D, 1956), una cifra 

relevante si consideramos que aún no acontecía el desarrollo contempor<lneo 

formidable de la neurorradiología, la cual, indudablemente, nos permite una mejor 

detección del padecimiento. Así ~nismo, Arriagada ha descrito, én estudios previos - ~ 

al advenimiento de la tomografía computada, diversos síndromes 

neuropsiquiátricos (Arriagada C, 1961, Nogales-Gaete Jet al, 1997), para los cuales 

emplea la siguiente terminología: 1) síndrome confuso-demencial, con gatismo y 

conducta lúdica; 2) confusión deliriosa, con agitación, síntomas afectivos, 

alucinaciones visuales y auditivas, de predominio vespertino o nocturno; 3) 

Sf!1drome de Bonnet: alucinaciones visuales simples y complejas, cambiantes, con 

prese1 vación del juicio de realidad, en pacientes con pérdida de la función visual; 

4) confusión grave estuporosa-amencial, con paratonía oposicionista y signos 

atávicos. 

Los estudios contemporáneos acerca de la producción de signos y síntomas 

psiquiátricos por cisticerc:osis del sistema nervioso centrcti son, en su mayoría, 
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estadios retrospectivos en los cuales se proporciona información inuy relev<1nte, 

::>ero sin la precisión requerida para desGibir el conjunto de trastornos mentaies 

asociados a la enfermedad. Un estudio de 132 casos de neurocisticercosis realizada 

en 1974, en base a los expedientes de pacientes atendidos en el Instituto Nacional 

de Neurología y Neurocirugía, mostrú que las alteraciones mentales eran el 

síntomzi inicial en 2.3% de los pacientes; en algún momento de la evolución, 6.3% 

de ellos presentaron alteraciones del lenguRje, 3% manifestaron apraxia de la 

marcha, 7.6% mostraron deterioro cognoscitivo, }' 6.8% tuvieron síntomas 

psicóticos (Alarcón T et al, 1975, 1999). Agapejev, en 1996, informa en un estudio 

epidemiológico brasileño que la f:ecuencia de las alteraciones psiquiátricas en 

pacientes c0n NCC se encoHh·ó en porcentajes de 9-23% · (Agapejev S, 1996); otros 

autores reportan una frecuencia de 9-47% de signos y síntomas psiquiátricos, con 

porcentajes de 1-6% para ei síndrome demencial y ·de 1-17% para el síndrome 

psicótico (Cameron ML et al, 1997). 

Unicamente se ha publicado un estudio prospectivo (Forlenza OV et al, 1997), 

realizado para ev:lluar la morbilidad psiquiátrica y la presencia de alteraciones 

cognoscitivas de los pacientes con neurocisticercosis, en el cual 38 pacientes 

ambulatorios en un centro hospitalario de Brasil fueron estudiados mediante el 

Mini-examen del estado mental de Folstein (MMSE) y el Examen del Estado 

Mental (MSE) de Strub y Black. Los autores encontraron 5 sujetos (13%) con 

calificaciones del MMSE sugestivas de alteración cognoscitiva (menores a 20 

puntos), mientras que el MSE de Strub y Black mostró alteraciones cognoscitivas 
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moderadas en 23 pacientes (71 % ) y severas en .5 sujetos (15 % ).. 6 sujetos no 

pudieron ser evaluados: 3 por analfabetismo, 2 deficiencia visual, y 1 por faltu de 

cooperación. Todos les paciE>ntes estudbdos con el iviSE de Strub y Black 

presentaban problemas de atención (59% en grado ieve a moderado y 40% en 

grado severo), y otras áreas neuropsicológicas alteradas fueron la memoria (78 % 

de los sujetos), el lenguaje (78%) y funciones cognoscitivas superiores como 

abstracción y cálculo (87% ). Las principales limitaciones de ese estudio son el 

escaso número de pacientes que componen la muestra, y la presencia de sesgos de 

selección (ya que los pacientes unicamente eran ambulatorios) y principalmente de 

medición (puesto que los instrumentos empleados tien~n diversas limitaciones: en 

el caso del MMSE, unicamente es ur1a prueba de "tamizaje, y el IvíSE de Strub y 

Black no está bien estandarizado en población latina, y toma en cuenta un 

desempeño en pruebas que son fácilmente iruluidas por la e<lucacióri. En el estudio 

de Forlenza el 66% de los sujetos tenían un nivel educativo menor a 4 años, por lo 

cual consideramos que dicho trél.bajo sobreestimó -las alteraciones cognoscitivas de 

los pacientes con NCC. Por otra parte, ambos intrumcntos empleados (MMSE y 

MSE) constituyen una medición transversal unicamente y por lo tanto no permiten 

establecer la existencia de un cambio (por ejemplo deterioro) en las funciones 

cognoscitivas; las "alteraciones" neuropsicológicas observadas en el estudio de 

Forlenza podrían LOrresponder al coeficiente intelectual constitucional de los 

sujetos. Por otra parte, los autores únicamente presentan datos acerca de la 

alteración cognoscitiva pero no realizan un diagnóstico de demencia (de hecho, no 
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existe un estudio reportado en la literatura que haya evalua<lo la frecuencia de este 

trastorno en pacientes con NCC). Con respecto a otros problemas 

neuropsiquiátricos, Forlenza y colaboradores presentaron los resultados qu2 

exponemos en la tabla 1 y que permiten advertir una frecuencia de psicosis y 

depresión mayor a la esperada en la población general. 

Cuadro l. Frecuenci<t de los trastornos mentales en.pacientes con NCC (Forlenz::. OV et al, 1997) 

Trastorno mental n % 

Depresión retardada 10 26.3 

Depresión neurótica 8 21.1 

Depresión psicótica 2 5.3 

Psicosb esquizofrénica A 10.5 ... 

Ma1úa y estados afectiv()s mixtos 1 2.6 • 

Cualquier trastorno depresi·10 20 52.6 

Cualquier trastorno psicótico 6 15.7 

B.Factores neurobiológicos posiblemente asociados al trastorno demencial en 

sujetos con NCC. Los mecanismos de producción de los trastornos mentales en la 

neurocisticercosis han sido escasamente explorados. En el presente protocolo; 

evaluaremos algunas variables neurobiológicas que podrían estar relacionadas con 

el deterioro cognoscitivo de los sujetos con NCC; las bases teóricas para suponer 

una asociación se presentan en el cuadro 2. 
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Cuadro 2. Posibles mecanismos asociados al trastorno dt?mencial en pacientes con NCC. 

Mecanismo 

l.Carga parasitaria alta 

2./\ctivi~lf!d parasi taria 

3.Localización de parasitos 

4.!-!idrocefal!a 

5.Complicaciones vasculares 

Bases teó;icas 

No hay antecedentes bibliográficos. Sin embargo, una 

carga parasitaria alta debe asociarse a u.'la mayor 

probabilidad de padecer lesiones en áreas cerel>rales 

relacionadas i::on funciones cognoscitivas. 

Extrapolación a partir del hallazgo de una asociación 

entre actividad pJrasitaria y sintoma tología depresiva 

y psicótica (Forlenza OV et al, 1997) . 

Extensa bibliografía acerca de la relación entre algunas 

regiones ~c.-ebrales y varias funciones cognoscitivas, como 

memoria, ler.guaje, praxias y gnosias (Mesulam MM, 2000). 

C0mplicación frecuente de la NCC que se presenta en !?. 

mayoría de los .:asos de localiLación inrraventricular y e¡1 el 

:Lb% de los casos subaracnoideos (Cameron rv1L et al. 1997). 

Tradicionalmente, se hcbln de un síndrome clínico 

producido por hidrocefalia (Cummings JL et al, 1992), 

caracterizado por alteraciones motoras (apraxia y ataxia de 

la marcha, acinesia), cognoscitivas (bradipisquia, 

hipoprosexia, apatía, mutismo) y del control de esfínteres. 

Es frecuente el desarrollo de vasculitis en la f\iCC 

subaracnoidea, lo cual puede conducir a eventos 

isquémicos. La enfermedad cerebrovascular isquémica es 

una causa frecuente de demencia (13irkctt OP, 1998). En el 

contexto de la NCC, se ha descrito un caso de oclusión de 
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6.Hipertensión intracraneal 

ambas arterias cerebrales anteriores, con desarrollo ulterior 

de demencia progresiva (Monteiro L etal, 1994). 

En un estudio retrospectivo realizado para evaluar las 

características clínicas de 34 pacientes con edema cerebral 

crónico asociado a NCC, 38% de ellos presentaban 

manifestaciones psiquiátric.::s (Agapejev S et al, 1998). 

Todos los sujetos del estudio presentaban elevación de b 

presión intracraneal, la cual se redujo con el tratamiento, al 

igual que las manifestaciones clínicas. Así mismo existe el 

reporte de un caso de una niña de 14 años con un quiste 

localizado en la cisterna ambiens de la región pineal, 

causando hidro.~cfalia y edema cerebral severo, con 

auH"?ento de l~ ;J:esión intracraneal y manifestaciones 

psiquiátricé's (Cheep!'>?.ttayai<orn R ce al, 1994). 
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111.PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

III.1. ¿Cuál es la frecuencia de dernencic. en pacientes con neurocisticercosis? 

III.2. ¿Cuáles son los factores asociados con la presencia de demenria en 

sujetos con NCC? 

III.3. ¿Cuál es el pronóstico de la demencia en pacientes con 

n1::urocisticercosis después de recibir h·atamiento antiparasitario? 
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IV. JUSTIFICACIÓN. 

La NCC es la enfermedad parasitariu que afecta con más frecu2ncia el SNC; de 

acuerdo con la OMS, más de 2 millones de personas son portadores de la taenia 

solium y uo número mayor está infectado con cisticercos. Este padecimiento es 

endémico en casi todos los países en vías de desarrollo de América, Asia y África, y 

su frecuencia aumenta en ios países desarrollados como resultado de los procesos 

demográficos de migración (Del Brutto, 200ú) . 

El estudio dP. la der:lencia en pacientes con NCC permitirá, en primera 

instancia, la identificación de procesos clínicos que ocasionan una gran morbilidad, 

un impacto grave sobre la calidad de vida del paciente y sus familiares, y que en 

muchas ocasiones son tratables. _Por otra parte, la NCC representa un modelo 

natural para la investigación de los procesos neurobiológicos implicados en el 

desarrollo de los trastornos mentales. Finalmente, conocer el pronóstico de la 

demencia en esta población es imprescindible para establecer un pronóstico 

durante el h·atamiento antiparasitario. 
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V.HIPÓTESIS. 

1. La frecuencia de demencia en una muestra de paciente::; con 

neurocisticercosis será aproximadamente del 13-15% (cifra estimada a 

partir del estudio de Forlenza OV et al, 1997). 

2. Los sujetos con NCC y demencia presentan una carga parasitaria 

significativamente mayor a la observada en sujecos con NCC sin 

demencia . 

.5. Los sujetos cor. demencia y NCC piesentan L~na proporción 

s:gnificativamente mayor de actividad parasitaria (con una razón de 3:1) 

cou respecto a los pacientes con NCC y sin demencia. 

4. La derr.encia será reversible en una proporci.ón significativa de los casos. 
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VI. OBJETIVOS 

A. Objetivos generales. 

A.1. Determinar la frecuencia de demencia en pacientes con NCC. 

A.2. Explorar los factores que pueden estar a.sociados con la presencia de 

demencia en sujetos con NCC. 

A.3. Determinar la frecuencia de pacientes que presentan una reversibilidad 

de la demenóa tras Ja Hdministración de tratamiento antirarasitriri0. 

B. Objetivos específicos. 

8.1. Conocer la proporción de pacientes con NCC que cumplen los criterios 

del DSM-IV para el diagnóstico de demencia. 

B.2.Determinar si los sujetos con NCC y demencia presentan una carga 

parasitaria significativamente mayor que la encontrada en pacientes con 

NCC y sin demencia. 

B.3.Determinar si los sujetos con NCC y demencia presentan una proporción 

significativamente mayor de actividad parasitaria, con respecto a los 

pacientes con NCC y sin demencia. 
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B.4.Determinar si los pacientes con NCC y demencia presentan un númeru 

mayor de complicaciones vasculares que los sujetos con NCC y sin 

demencia. 

B.5.Determinar si los pacientes con NCC y demencia presentan una 

frecuencia de erilepsia significativamente mayor a la encontrada en sujetos 

con NCC y sin demencia. 

B.6. Determinar la prevalencia de otros trastornos mentales (psicosis, 

trastornos del estado de ánimo y ansiedad) en pacientes con NCC. 

B.7. Determinar los efectos a seis meses del tratamiento cisticida sobre el 

estado cognoscitivo. 
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VII. METODOLOGÍA 

Vll.1. Discilo del estudio. 

Se realizó un estudio en dos fases: en ia primera, ei diseño corresponde a un · 

estudio transversal analítico; en la s~gunda fase, el diseño corresponde a una 

cohorte descriptiva. Ambas fases se consideran necesarias y están concatenadas 

para responder las preguntas de investigación planteadas previamente. 

VII.2. Población y muestra. 

A. Pob!aciún objetivo: Sujetos con diagnóstico de neurocistice¡·cnsis 

atendidos en el Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía antes 

de la administraci~n del tratamiei:ito antiparasitario. 

B. Procedimiento de muestreo: se realizó un muestreo no probabilístico de 

casos consecutivcs. 

C. Tamaño de la muestra: el t~maño de la muestra se obtuvo por 

conveniencia, circunscrita por el tiempo destinado para la realización de 

la Maestría en Ciencias Médicas de la UNAM, con inicio en Marzo 2001 y 

terminación en Febrero 2003. A la manera de ü. :~ ~jercicio metodológico, 

se realizó al inicio del estudio un cálculo del tamaño de muestra para la 
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hipótesis 3, que se refiere a la asociación entre ia actividad parasitaria y 

la presencia de demencia en el g:upo de pacientes con NCC, 

considerando un nivel de confiar.za del 95%, una potencid de 80%, una 

relación entre expuestos y no expuestos de 5:1, y un porcentaje de 

exposición de 75% en los casos de demencia, y del .50% en los no-casos 

de demencia, con un OR de 3:1, el tam<iño de ruuestrn necesario es de 240 

sujetos con NCC (40 pacientes con demencia y 200 sin demencia). 

VII.3. Criterios de selección. 

A. Criterios de inclusión. 

a' 11.A'ay,..,-e~ "" ·· 1 8 _..,.,..,~ v· m~~o--- ..1 _ ....," -n-o- -e··~ :-d1·- '-;·1to ) ivl • V l ;:> UC J. CU!V:> _, l ICll !C:'.> ltC: IV ..:t ;:>1 ;:, ; ,u lll ;'.>l.t . 

b) Diagnóstico definitivo de neurocisticercosis establecido por roédico 

especialisld en neurología, de acuerdo a criterios µropueslos po.c Del 

Brutto y colaboradores. 

c) Pacientes atendidos en .el TNNN, en los servicios de urgencias, 

hospitalización (neurología general, neurocirugía y neuropsiquiatría), 

así como en consulta externa. 

d) Aceptación de participación en el estudie mediante lectura, 

comprensión y firma de carta de consentimiento informado. 

e) Pacientes que cuenten con estudios de resonancia magnética 

nuclear y/ o tomografía computada durante el periodo de un mes 

antes o después de la evaluación neuropsiquiátrica. 
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f) Pacientes que no hayan rf'cibido tratamiento cisticida (aJbendazol o 

prazicuantel) o tratamiento neuroquirúrgicú para el tratamiento de la 

NCC o sus compiicaciones. 

B.Criterios de exclusión. 

a) No aceptació11 de participación en el estudio, o falta de 

comprensión de la carta de consentimiento informado. 

b) Existencia de una enfermedad neurológica adicional a la NCC (por 

2jemplo, esclerosis múltiples) que no sea considerada una 

complicación de la propia NCC (por ejemplo, hidrocefalia). 

VI!.4. Variables de estudio. 

Se estudiaron diversas vari::i.bJes clínicas y neurobiológicas, de actterdo con 

el cuadro 3. 

CUADRO 3. VARIABLES E INSTRUMENTOS DE MEDICIÓN. 

VAl<IABLE CLASIFICACIÓN DEFINICIÓN CONCEPTUAL 

1.DEMENC!A Dependiente, 

nominal 

dicotómica 

2.TRASTORNO Dependiente, 

PSICÓTICO nominal 

dicotómica 

Deterioro clínicamente significativo 

de las funciones cognoscitivas 

Trastorno caracterizado por alucinaciones 

e ¡,¡..,~< dei1rantes, sin alteración del estado 

de conciencia. 
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DEFIN ICIÓN OPERACIONAL 

!QCODE > 90; COGNISTAT 

anormal; diagnóst ico por dos 

clínicos en base a cnterics 

del DSM-IV 

Diagnóstico de acuerdo a 

criterios del DSM-IV, obtenido 

mediante el SCID. 



3.TRASTO!'..NO 

DF.LÁNIMO 

4.TRASTORNOS 

DE ANSIEDAD 

5.CALIDAD DE 

VIDA 

Dependiente, 

nominal 

dicotómica 

Dependiente, 

nor:-.inal 

politómiCd 

Dependien:e, 

ordinal 

6.ACTIVIDAD DE lndepend:ente, 

LANCC 

7.CARGA 

PARASIJARIA 

8.Localización 

de los parasitos 

9.TENSIÓN 

DE LCR 

nominal 

dicotómico 

Independiente, 

numérica 

lndependien•c, 

nominal 

politómica 

lndepcndicntl' 

numérica 

Trastorno caracterizado poi una 

disminución clíp;-;amente significativa del 

e$tado de ánimo. 

Trastornos caracterizados por sentimientos 

patológicos de temor, preocupaciones 

excesivas, y síntomas somáticos asociados. 

Grado de bienestar biológico, psicológico y 

social del paciente. 

Evidencia de procesos vi tale.> del parásito 

y capacidad para desenc,.denar mecanismos 

!P..~uno!ógkos en el hospedero. 

Cantid¡¡d de parásitos localizados en el 

SNC del paciente. 

Locali7.ación neurcanatómica de las 

lesiones parasitarias 

Presión ejercida por el volumer. 

de LCR en el interior del cráneo. 
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Diagnóstico dt: a.:uerdo a 

criterios del 051'1-IV, obtenido 

mediante ei SCID. 

Diagnóstico de acuerdo a 

criterios del DSM-IV (clasificados 

como trastorn0s tipo ansiedad, 

generalizaua, trastorr.o de pánico 

y TOC.), obtenido por el SCID. 

Calificacíón en el Indice d.:? 

C::ilidad de Vida de Spitzer. 

Presencia Je líquido cefalor:3-

qufdeo infhrn1atorio (>S células 

por c::mpu) y/ o estad:os vesi

cular, ~oioid .. I o gram.:lar ac las 

vesículas en los estudios de 

neuroimagen. 

Conteo directo de los parásitos 

. (ln el ei:icéfalo en estudios de 

IRM }"TAC, por dos 

neur.>radiólogos. 

Ubicación de las lesiones en los 

e:.tudios de neu:oimager., en las 

siguientes categorfa~· frontal, 

temporal, parietal, occipital, 

subcorllcal, infratentorial.. 

Presión de LCR en mm H20, 

medida mediante 



10 CÉLULAS EN Independiente, 

EL LCR numérica 

11.PROTEÍNAS 

EN EL LCR 

12.GLUCOSA 

ENEL LCR 

13.Hidrocefaiia 

14.NCC 

RACEMOSO 

15.INFARTOS 

16.EPILEPSIA 

Independiente, 

numérica 

1 ndependiente, 

numérica 

Independiente, 

nur:lérica 

Independiente, 

nominal 

dicotómica 

Independiente, 

nominal 

dicotómica 

Nú:nero de células presentes 

en el LCR del paciente. 

Cantidad de proteínas presentes 

en el LCR del paciente. 

Cantidad de glucosa presente 

en el LCR del paciente 

Exceso de LCI< en !ac cavidades 

ventriculares del ~ncéfalo 

Presencia de NCC racemoso en e: encéfalo 

del paciente 

Resultado de la oclusión dd flujo 

sanguíneo cer(!bral por arteritis L• 

obstrucción mecánic:i de las arterias 

cerebrales, que condiciona muerte 

neuronal en el territc~io irrigado por 

el vaso sanguíneo. 

Síndrome caracterizado por la 
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raquimanómetro, durante la 

punción lumbar. 

Cantidad de células por campo 

observadas en el análisis 

citoquímico del LCR. 

Cantidad de proteínas en 

r.~g/ di reportadas en el 

análisis citoquímico del LCR. 

Cantidad de glucosa en mg/ dl 

reportada en el anélisis 

::itoquímico d:?l LC:R. 

Grado de di!c~ac:6~ de las 

cavldacies \:en~rii:u~ares, d e 

acuerdo con <'i ín.:Lce de E van~ 

en ios estudios de neuroimag.:n 

Prese•Kia o a usencia de NCC 

racemoso de acuerdo a dos 

nemorradiólogos 

Evidencia de infc!rt0s en estudios 

de IRM y TAC, c.: <:cuerdo a dos 

especial istas en neurorradiulogía 

Historia de más de una crisis 



nominal 

dicotómica 

17.FRECUENCIA Independiente, 

DE LAS CRISIS numl?rica 

EPILÉTICAS 

18.TIPO DE 

CRISIS 

EPILl!PTICAS 

lndcpt>ncl i<o? ntc, 

nominal 

polilómka 

19.ESTEROI DES Independiente, 

nominul 

dicctómk,1 

20.ANTI· l11Jcpl'nd1cntc, 

CONVULSIVOS nominal 

clicotón:1ca 

VII.5. Procedimiento. 

producción repetida Je crisis 

epilépticas 

Número de crisis epill:pticai: en 

un lapso de tiempo 

Patrón clínico de las crisis, de 

acuerdo a la Clasificación 

Internacional de las Crisis Epilépticas 

Ernpieo de íármacos esteroideos 

Empleo de anticonvulsivantes 

epiléptica, a partir de entrevista 

estructurada con el paciente y su 

familiar respor.sable. 

Número de crisis por semana, 

en base d enrrevista con paciente 

y sus familiares 

Cla~ i ficación en las crisis en las 

siguientes categorias: parciales 

simpies, parciales complejas, 

generalizadas, y parciales con 

generalización secundaria, 

en base a entrevista ron paciente y 

sus familiares. 

Presencia o ausencia de fármacos 

estnoidco:; en el tratam!ento 

act-..ia: en b,1s.: o 1.: .1isión de hojas 

de enformena. expediente clínico 

y me,!iantl.! entrevista al paciente. 

Presencia o ,1u,encia de fármacos 

anticonvuls1vos en el tratamiento 

actual en base a revisión de hojas 

de enfermena, expediente clínico 

y med;ante entrevista al pacie:-ite. 

A. Los sujetos del grupo con NCC fueron preseleccionados en cinco áreas 

del INNN: urgencias, hospitalización de neurología, hospi talización de 
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neurocirugía, hospitalización de neuropsiquiatría y consulta externa (preconsulta, 

consulta para realización de historias clínicas, consulta de neurolog!a generai, 

clínica de epilepsia, clínica de NCC y neuropsiquiatría). 

B. Se aplicaron criterios de inclusión y exclusión para la selección de los 

sujetos. 

C. Se realizó una entrevista estructu.r~da al paciente y su familiar 

responsable para registrar datos demográficos y aplicar instrumentos de 

evaluación clínica: COGNISTAT, IQCODE, SCID, así corno el índice de calidad de 

vida de Spitzer, y un interrogatorio acerca de la sintornatología epiléptica y el 

empleo de fármacos. 

D. Se verificó que los pacientes contaran con los siguientes estudios: 

resonancia magnética nuclear de cráneo, tomografia computada de cr~neo, anáiisis 

citoquírnico y meJición de la presión del LCR, t'eacciones inmunológicas para 

NCCen LCR. 

E. Un médico neurorradióloeo, ciego al resto del estudio, evaluó las 

imágenes de IRM y TAC de acuerdo al formato de registro de datos (ver apéndice 

2) elaborado por ellos mismos y el investigador principal. 

F. La clasificació11 definitiva de los pacientes como portadores o no de 

demencia se realizó a partir de los datos clínicos y neurocognoscitivos obtenidos 

previamente, y de acuerdo con los criterios del DSM-IV. 

G. Los pacientes clasificados corno portadores de demencia fueron 

evaluados nuevamente <:: los 6 meses, mediante los instrumentos co~1oscitivos 
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mencionados en el cuadro 4, tras la administración de tratamiento antiparasitario y 

antihúlamatorio estánd'1!", a base de albendazol y prednisona, indicado por el 

médico neurólogo tratante, ajeno al estudio. 

CUADRO 4. CRONOGRAMA DE MEDICIONES. 

Tiempo O 

COGNiSTAT 

IQCOOE 

SCID 

Administración de tratamiento 

QUALITY OF LIFE !NOEX 

DRS 

VI!.ó. Análisis estadístico. 

Mediante el L!SO de un programa SPSS: 

6 meses 

COGN!STAT 

IQCODE 

QUALITY OF LIFE INDEX 

DRS 

1.Se realizó estadística descriptiva general, en términos de medias, medianas 

y proporciones, así como medidas de dispersión. 

2.Se realizaron pruebas· de normalidad para conocer la distribución de las 

variables continuas. 

3. Los sujetos fueron clasificados como portadore::. y no portadores de 

demencia, y se realizó una comparación entre ambos grupos mediante pruebas de 

x2 de Pearson, pruebas exactas de Fisher, y pruebas de Mann-Whitney para 

ii.1Uestras independientes. 
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4. Se realizó estadística no paramétrica (pruebas de Mann-Whitney para 

muestr~s pareadas) para comparar el desempeño cognoscitivo de los pacientes 

portadores de demencia antes y seis meses después del tratamiento. 

VII.7. Consideraciones éticas. 

El estudio se apega de manera estricta a los lineamientos de la Declaración 

Internacional de Helsinki, en su versión revisada durante la reunión <le Edirnburgo 

(2000), así como de la Ley General de Salud y las leyes de México, y de manera 

específica al Reglamento para la Investigación Clínica publicado por la Dirección 

de Investigación del INNN. 

Los pacientes fueron incluidos únicu.lnente tras haber leído y firmado una 

carta de consentimiento informado, en la cual se mencionaba claramente que en 

caso de no aceptar participar en el estudia, sus derechos a recibir atención en el 

INNNMVS no serán modificados en absoluto. En aquellos sujetos cuya alteración 

mental impedía la firma válida de la carta de consentimiento iniormado, el familiar 

responsable proporcionó esta firm~. 

El estudio fue de nulo costo y riesgo para el paciente. Por el contrario, los 

pacientes incluidos en el estudio tuvieron una mayor evalua.ción clínica con 

respecto al estéindar de atención. Los resultados de la evaluación neuropsiquiátrica 

fueron dados a conocer al paciente y sus familiares sólo cuando así lo solicitaron, o 

bien cuando se consideró relevante comunicar esta información de acuerdo con el 

juicio clínico del investigador principal y neurólogo tratante (por ejemplo, sujetos 
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en riesgo de cometer !'uicidio), y se mantuvo la confidencialidad de acuerdo a los 

principios del secrzto profesional. En todos los casos eri que se detectó un 

trastorno mental, se propusieron al sujeto y su familiar respunsable las opciones de 

tratamiento convencionales, así como seguimiento del caso a través del servicio de 

consulta externa dt:! INNN. 
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VIII. RESULTADOS 

VIII.1. Características generales d~ la muestra. 

Un total de 90 pacientes cnn NCC no tratada fueron incluidos en el estudio; 

tenían una mediana de 36 años de edad, con un rango de 18-69 años. 44.4 % (n=40) 

eran mujeres, y 56.6% (n=SO) eran varones. La escolaridad fue inesperadamente 

alta, con una mediana dz 9 años, y un ra!lgo de 0-16 años. 

VIIl.2. Frecuencia de los trast01nos mentaies. 

En ei momento de la primera evaluación, antes de b administración de 

tratamiento antiparasitario, la prevalencia de demencia fue de 15.5% (n=14). 12 de 

estos 14 paci~ntes tenían NCC activa y recibieron tratami_ento con albendazol y 

esteroides durante la primera semana tras la evaluación neuropsiquiátrica. Seis 

meses después, solamente 4.4 % de los pacientes (n=4) cumplían los criterios del 

DSM-IV para demencia (figura 1). Esto significa que el 71.4% de los sujetos 

tuvieron una reversibilidad del síndrome. De los 4 pacientes (28.5% del lotal de 

sujetos con demencia) que no mostraron reversibilidad del síndrome, 2 tenían 

NCC inactiva, y no recibieron tratarr.ie!1lv antiparasitario. En la segunda 
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evaluación, no mostraron mejoría, pero tampoco empeoramiento d~l desempeño 

cognoscitivo. 

Figura l. Frecuencia de demencia en pacientes con 
NCC, antes y después del tratamiento antiparasitario 

16.00% 

14.00% 
12.00•;., 

10.00% 

8.00% 

6.00% 

4.00% 
2.0()% 
o.ooo;.......,=--

O Demencia Pre
----1 Tratamiento 

------1 Bl Demencia Post-
Tratamiento 

En la figura 2 se presenta.'1 los resultados obtenidos en cuanto a la frecuencia 

de otros trastornos neuropsiquiátrícos, mediante la entrevista SCID y la escaia 

DRS. El diagnóstico definitivo de estos trastornos se realizó de acuerdo con ios 

criterios del DSM-fV. Como puede observarse, los trastornos más frecuentes 

fueron el trastorno del estado de ánimo, con síntomas depresivos (22%, n=20) y los . . 

trnstornos de ansiedad (22%, n=20). De estos últimos, 6.7 % (n=6) presentaban 

predominantemente crisis de pánico, y 15.5% (n=14) presentaban ansiedad 

~eneralizada. En la figura 3 puede observarse que la mitad de los sujetos de la 

muestra . presentaba algún trastorno mental, y í8.9% de los pacientes presentaban 

síntomas consistentes con dos trastornos mentales de manera simultánea. La 

coexistencia más frecuente de trastornos mentales correspondió a depresión y 

ansiedad (13.3%, n=12; figura 4). 
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Figura 2. F;ccuencia de trastornos neuropsiquiátricos 
en s~jetos con NCC no tra!ada: ;esuJtaáos obtenidos 

mediante el SCID y el DRS 
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Figura 3. Porcentajes de coroorbilidad de los 
trastornos mentales en pacientes con NCC 
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Figura 4. Tipos de comorbilidad en sujetos con NCC 
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VIII.3. factores asociados con la presencia de demencia. 

Las tablas 1 y 2 muestran los resultados del análisis que hentos desarrollado 

para comparar las características demográficas, clínicas y neurobiológicas de los 

pacientes con demencia, en relación con aquellos sujetos qu:: no presentaban 

alteraciones cognoscitivas. Los pacientes con de!irium (n=8) fueron excluidos de 

estos análisis, por considerarse que provocarían un fenómeno de heterogeneidad 

en el grupo de comparación. 

Encontramos que los sujetos con demencia tienen mayor edad, tienen menos 

años de educación, y tienen un mayor número de lesiones en el cerebro, 

localizadas con mayor frecuencia en los lóbulos frontales, temporales y parietales. 

Otras variables neurobiológicas, como los parámetros de LCR, no fueron 

significativamente distintos entre ambos grupos. 
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Tabla i. COMPARACIÓN DE LAS CARACTERÍSTICAS C LÍl' lCAS Y 
NEUROBIOLÓ GICAS ENTRESUJETOS CON Y S IN DEMENC IA 

Vari able 

1.Edad 
2. Esco!aridad 
3.Carga parasitmia 
4.T.intracrant:al 
5.Proteínas en LCR 
6.Glucosa en LCR 
?.Células en LCR 

Pacientes con i-'acientes sin 
demencia demencia 
(n=14) (n=68) 

63 (27-69) 33 (17-69) 
2 (0-12 ) 9 (0-16) 
36 (3-43) 3 (0-85) 
140 (90-170) 145 (50-290) 
32 (23-1 23) 34(1~-105) 

54 (45-65) 51 (1 3-1 18) 
9 (0-521) 9 (0-84) 

p 

.001a 

.007 a 
<.001 a 
.961 a 
.349 a 
.226 a 
.346 a 

Nota: P.n todos los casos se empleó la prueba de Wilcoxon para muestras 
independientes. 

T!lbla 2. COMPARACIÓN DE U .S CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS Y 
NEUR013 IOLÓGfCÁS ENTRES UJETOS CON Y S I:\ DEMENCiA 

Variabl e Pacien tes con Pacientes sin OR(IC 95%) p 
dem encia (n= 14) demencia (n=68) 

8.Sexo femenino 6 (42%) 34 (50%) 1.3 (.4 -4.2) .626 a 
9.NCC activa 12 (85%) 52 (76%) 1.8 (.3-9.1) .724 b 
1 O.Lesión frontal 12 (85%) 32 (47%) ó.7 {l .4-32.4) .008 a 
11. Lesión temporal 12 (85%) 34 (50%) 6 (1.2-28.8) .014 a 
12.Lesión parietal 12 (85%) 28 (41%) 8.5 (1.7-41.3) .002 a 

13.Lesiér. occ ipitai 8 (57%) 18 (26%) 3.7 (1.1 - 12.1 ) .054 b 
l 1.Pr1,;sencia de 

epik:psia 12 (85%) 40 (58%) 4.2 (.8-20.2) .057 a 

15.Prescncia de 
comp !:cae iones 
vasculares 2 ( 14%) 2 (2%) 5.5. (.7-42.9) .073 b 

16.Prcscncia de ce 
raccmosa o (0%) 14 (20%) .79 (.70-.89) .113 b 

a.Prueba de x2 de Pearson. b.Prueba exacta ue Fisher. 
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VIII.4. Evolución dt! los pacientes con demencia tras seis meses de tratamiento: 

estado cognosdtivo y calidad de vida. 

La tabla 3 muestra la evolución cognoscitiva de los catorce pacientes con 

demencia, de acuerdo con los resultados obtenidos mediante el COGNIST AT, seis 

meses después de la administración del tratamiento antiparñsitario. Doce de estos 

pacientes tenían formas inactivas de NCC (con un elevndo número de lesiones 

calcificadas en ambos cnsos), y por lo tanto no recibieron un tratamiento. 

fannacológko an tiparasitario. Tedas las funciones evaluadas mediante la prueba 

cognoscitiva mostraron una mejoría significativa, la cual fue más evidente en los 

siguientes dominios: atención, comprensión del leng:rnje, habilidades 

construccionales y memoria. Lr.s c<llificaciones del índice de ca!idad de vida de 

Spitzer, las cuales eran significativa!'!lente más bajas en el gr!..!po con Jemencia en 

comparación con el grupo sin demencia, al inicio de: estudio, tambiér: mejoraron 

significa ti va mente. 
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Tabla 3. EVOLUCIÓN COGNOSCITIVA DE LOS PACIENT ES CON 
DEMENCIA 

Dominio cognoscitivo Al inicio 6 meses p 
n=14 n=14 

Orientación 9 (6-12) 11(9-12) .ú10 
Atención 3 (2-7) 6 (3-7) .005 

Comprensión 4 (3-6) 6 {3-6) .008 

Repetición 8(6-12) 10 (8-12) .016 
Denominación 7 (3-7) 7 (6-8) .o 1 t3 
Habilidades construccionales 2 (0-4) 4 (4-6) .oo·¡ 
Memoria 7 (2-7) 9 (7-11) .002 

Cálculo 1 (0-4) 2 (2-4) .006 

Analogías 4 (2-6) 4 (3-7) .010 

Juicio 3 (3-5) 4 (4-5) .007 

Total 43 (40-62) 64 (54-71) .001 

Calidad de vida 3 (2-6) 7 (3-8) .003 

Nota: En todos los casos se empleó la prueba de Wilcoxon para muestras pareadas. 
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IX. DISCUSIÓN 

De acuerdo con nuestra revisión de la literatura. éste el primer estudio que reporta 

la frecuencia de demencia en pacientes con NCC no tratada, y también el primer 

estudio que evalúa los mecanismos que podrían estar asociados con la presencia de 

demencia en es ta población. 

En primer término, debemos admitir que, considerando el rango de edad de 

la muestra (18-70 años), :a frecuencia encontrtlda del 15.6% p~rece estar elevada, en 

comparación con los <latos obtenidos en la pobltición gener«L Se ha est!mado que 

el 1 % de la pohtación general mnyor de J.8 añcs (en EUA) tiene un deterioro 

cognoscitivo severo (Taube CA et al, 1985); así mismo, que el 1 % de los individuos 

mayores de 49 afios padecen dem~ncia, y que ia prevalern;:ia de demencia a los 60 

años es del 1 % (.Schoenberg BS et al, 1985; Evans DA, 1989). No existen reportes 

acerca de la prevalencia de demencia en sujetos mexicanos dentro del rango de 

edad de nuestro estudio, utilizanrlo nuestros instrumentos y criterios, de tai 

manera quP. no podemos confirmM estr!i:tamente que existe una asociación entre la 

NCC y la demencia, aún cuando la alta frecuencia que reportamos sugiere dicha 

.asociación. Desde luego, debemos esperar que la frecuencia de demencia en 

pacientes con NCC varíe dependiendo del sitio en el cual se realice el estudio; 
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nuestro instituto atiende pacientes con formas más severas de NCC, y por lo tanto 

es protable que la frecuencia de demencia sea más el~vada que en unidades de 

atención médica primaria. Por orra parte, la asociación entre NCC y demencia está 

apoyada por la evidencia (proporcionada por este estudio) de un mayor número 

de lesiones parasitarias en pacientes con demencia, en co;nparación con pacientes 

con NCC pero sin den1cncia. 

Una de las controversias que seguramente aparecerán durante la lectura de 

nuestros resultados, se refiere a la asociación entre demencia y dos factores 

demográficos: edad avanzada y bajo nivel escolar. Nuestra interpretación de esta 

asociación es que solamente expresa la naturaleza multifactorial del síndrome 

demencial. ~a edad avanz3da y la. pob1e educación, consiclPr~dos fadores de 

riesgo para el desarrol!o de la enfermedad de Alzheimer, podrían sP.r tal vez 

factores de riesgo universale::, para el desarrollo de deterioro cognoscitivo. Sin 

embargo, no podríamos aceptar la explicación alternativa según la cual nuestros 

casos de demencia .son simplemente casos de demencia degenerativa, dada la 

buena respuesta al tratamiento antiparasitario y la reversibilidad de la demencia 

en la mayoría de los cases. En el grupo de demencia, la mediana de edad fue de 63 

años, pero el valor inferior fue de 27, lo cual muestra que, si bien esto es poco 

frecuente, Ja deme11cia puede presentarse en pacientes jóvenes con NCC. Con 

respecto al tema de la baja escolaridad, consideramos poco probable el haber 

clasificado erróneamente en el grupo de demencia a sujetos con retardo mental u 

otras alteraciones del aprendizaje, ya que en todos los casos los pacientes fueron 
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comparados consigo mismos, mediante la escala IQCODE, para defL.'lir 

adecuadamente la presencia de deterioro cognoscitivo. Una vez más, la buena 

respuesta al tratamiento apoya la naturaleza no ~onstitucional de la alteración 

cognoscitiva observada en estos pacientes. 

El impacto del síndrome demencial en estos pacientes está sugerido por la 

evidencia de una calidad de vida más baja en el grupo con demencia, en 

comparación con los sujetos con un estado cognoscitivo normal. No podemos 

afirmar una relación causal en ese sentido, porque las formas más severas de NCC 

podrían producir, ai mismo tiempo, un cuadro de demencia y otros problemas 

clínicos (epilepsia o cefalea); no obstante, el síndrome demencial podría contribuir 

definitivamente a la b3in calidad de vida, va aue oor !a naturaleza dei problema 
.. ./ 1 " ... 

puede interferir con la~ relaciones interpersonales, el apoyo familiar y la 

funcionahtlad social. 

La cuestión más importante de nuestro estudio se refiere a pronóstico: ¿la 

demencia observada en estos pacientes, es reversible? Nuestros resultados indican 

que las funciones cognoscitivas mejoran significativamente después del 

tratamiento en la mayoría de los casos, de tal manera que después de seis meses de 

e·Jo!ución, la mJ.yoría de los pacientes cJ;:isificados al inicio como portadores de 

demencia, no cumpier. ya los criterios dei DSM-lV para ese diagnóstico. Sin 

embargo, en nuestra muestra se identificaron dos pacientes con demencia y formas 

inactivas de NCC, los cuales no recibieron tratamiento antiparasitario, y no 

mostraron mejoría a los seis meses. Se requiere una muestra más grande para 
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estudiar esta forma en particular de demencia en Jos pacientes con NCC. Nuestro 

estudio sugiere que estos casos son infrecuentes, y posiblemente que los factores 

involucrado~ sean diferentes: por ejemplo, la presencia de múltiples lesiones 

calcificadas en regiones elocuentes desde la perspectiva neurocognoscitiva. 
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XI.APÉNDICES 

Xl.1.CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO. 

Dr. Julio Sotelo Morales. 

Director General del JNNNMVS. 

Presente. 

Por medio del presente documento, notifico a usted qur he decido participar, de manera 

voluntaria, 1::n el proto1.olo "Demencia en pacientes con n~urocisticercosis" . Comprendo que el 

escudio no presenta 11ingún riesgo para mi salud o ningún costo adkionai, y que lo~ resultados 

s2rán manej;idos con ia ronfiden .... ialidac que (!xige el se\.'.td0 profesional. .A.s; mismo, se me ha 

explicado que el negarme a participac en este estudio no afectaría de ninguna manera mi atención 

en el INNNMVS. Por otra parte, estoy enterado de que, si se detecta mediante el estudio un 

padecimiento psiqu iátrico tratable, podré recibir atención para el manejo de este trastorno por parte 

del investigador ·prindpal. 

Nombre y firma de un testigo 

Atentamente 

Nombre y firma del pacienti> 
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Dr. Jesús Ramírez Bermúdez 

Investigador principal 



XI.2,FORMATO DE REGISTRO DE DATOS. 

PROTOCOLO: 

TT<.ASTORN05 MENTALES EN SUJETOS CON NCC 

FORMATO DE REGISTRO DE OATOS. 

I.FICHA DE IDENTIFICACIÓN. 

A.Número de caso. 

B.Númcro de registro 

C.Nombre. 

O.Edad. 

¡------ ---- - -----
E.St>xo. 

F.E~colaridad . 

G.<Xu ¡.iación. 

11.Latcralidad manual. 

II.CRITERIOS DIAGNÓST ICOS PARA NCC: 

Absolutos· l.Oemostraciun histológica del parásito. 

2.Lcsiones quisticas mostrando escólex en TAC o lRM. 

3.Visualiz:ación directa de parásitos subret:nianos e'l examen de FO. 

Mayores: 1.Lesiones altamente sugestivas de NCC en estudios de neuroimagen. 

2.EITB sl!rico + (cnqme linked immunoele<"trotransfer blot assay) 

3.Resolución de lesiones \jUisticas intracraneales tras tx con albendazol o pr.1z1ni.11ud 

4.Rcsolución <?S pont,\nea de pc<¡ueñas lesiones con reforzamiento. 

!15 
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Menores. l. Lesiones compatibles c"On NCC en estudios de imagen (hidrocefalia, engrosamiento de leptomemin~es) 

2.Manifestaciones clínicas de NCC (convulsiones, signos neurológicos focales, HIC, demencia) 

3.ELISA+ en LCR. 
1 

4.Cisticercosis afuera del SNC. 

Epidemiológicos. l.Evidencia de un contacto en el domicilio con taenia scliwn 
1 

2.lndividuos que vienen o residen en un área endémica. 

1 

3.Historia de viajes frecuentes a zon¡,s endémicas. 

GRADO DE CERT EZA DIAGNÓSTICA 

Definitiva. Un criterio absoluto, o dos mayores, un menor y un epidemiológico. 

Probable. Un criterio mayor y dos menores, o un mayor, un menor y un epidemiológico, o tres menores y un 

Epidemiológico. 

~ 

i!!.EVALUACIÓN NEUROrSIQUIÁTR!;:A. 

A.Trastornos mentales (SCTO, OSM-IV): 

a) Delirium. 

b) Trastorno demencial. 

e) Trastorno amnésico. 

d) Ca~bio de perso1\dlidad. 

e) Trastorno catatónico. 

n Trastorno )Sicótico. 

g) frastorno afectivo. 

h) Trastorno de ansie.:!ad. 

1 

B. Deterioro cognoscitivo (COGNIST AT, IQCODE) 

a) Orientación: 

b) Atención: 

c) Lenguaje. 

1 -
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Comprensión: 

Repetición: 

Denominación: 

<l) Habilidades ::onstruccior.~!::s: 

e) Memoria: 

í) \.ákulo: 

g) Razonamiento: 

Ana logias: 

Juicio: 

1 

h) Caiificación en el IQCODE: 

1 
C.Calidad de vida (Quality of life index): 

a) Actividad: 

b) Vida diari2: 

c) Salud: 1 
d) Apovo: 

e) Apariencia: 
_J 

IIV.NEUROBIOLOGIA DE LA NCC Y OTROS FACTORES 

A.Actividad de la NCC. 

B.Loc011ización : 

Corteza frontal. 

Ínsula. 

1 Corteza temporal. 

Corteza parietal. 

Corteza occipital. 

Subcortical/Supratentorial 

Tallo encefálico 

Cere~'o 

lnlravenlricular: 
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B.Lateralidad: . 
C.Carga parasitaria. 

O.Hidrocefalia. 

E.Complicaciones vasculares. 

F.NCC racemosa. 

G.Hipertensión in tracraneal. 

H.Punción lumbar: 

A) Tensión de apcrturn: 

B) Células: 

C) Proteínas: 

1 D) Glucosa: 

/·.) Diferencial: 

-
F) ELISA para NCC: 

1 G.EEG: 

11.Crisis epilépt ic,1~ 

L 
¡ A) Frecu<:?nci <\: 

r B) Patrón: 

1 

l. Fármacos: 

A) Esteroides: 

B) Cisticida: 

C) Anticonvulsivos: 

O) Otros: F J.11"'º"' HFd~r.¡, 
!< Estrés ambiental: 

¡__ 

L .l listoria previa de TM· 
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